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Résumé :
La dégénérescence discale est un processus de dégradation progressive du disque intervertébral (DIV) qui se déshydrate et
perd ses qualités d’amortissement mécanique. Un modèle multiphasique, developpé sous Comsol, est utilisé pour décrire
le couplage entre le comportement osmoticomécanique du DIVet le transport et le métabolisme de ses nutriments.
Abstract :
Disc degeneration results from a progressive degradation of the disc hydrophilic and damping properties. A multiphasic
model is developed using FE method to describe the coupling between the osmoticomechanical behaviour of the disc and
the transport and metabolism of its nutrients.
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1 Introduction
Le rachis humain comporte 23 disques intervertébraux (DIV)chargés d’assurer à la fois sa mobilité multidi-
rectionnelle et sa capacité à supporter des chargements mécaniques complexes. Anatomiquement le DIV est
un fibrocartilage de structure hétérogène, anisotrope, vascul risé chez le foetus et l’enfant mais avasculaire
chez l’adulte. Il est en outre peu innervé mais son dysfonctinement fait supporter aux structures voisines
un chargement mécanique pouvant être source de douleurs inten es. Le DIV joue ainsi un rôle important dans
les lombalgies communes du rachis qui sont, de fait, un problème majeur de santé publique par la part de la
population qu’elles touchent (80% des français souffrent du dos dans leur vie). En France, le volume des arrêts
de travail directement imputables aux dorsopathies représnte 12.5% des arrêts de travail de moins de 4 mois.
Le DIV entame un processus naturel de vieillissement dès l’âge de 20 ans (1), avec notamment une diminution
progressive de la teneur en eau de sa partie centrale, le noyau pulpeux ounucleus pulposus. Cette moindre
teneur en eau entraîne une moindre résistance au chargementaxial et une diminution progressive de la hauteur
du disque. Dans certaines situations, non encore totalement élucidées mais dans lesquelles la présence de stress
mécanique et/ou inflammatoire est récurrente, ce processusdégénératif naturel peut soudainement s’accélérer
et devenir aigu s’accompagnant alors d’une diminution, ou d’une perte totale, de l’efficacité fonctionnelle du
DIV.
Nous présentons ici une étude visant à cerner l’efficacité des mécanismes de nutrition cellulaire au sein du
disque en fonction de divers paramètres du modèle osmoticomé anique comme, la rigidité, la porosité, la
population cellulaire et la perméabilité des plateaux vertébraux.
2 Le modèle physique.
Le disque est assimilé à un milieu poro-élastique comprenant une phase solide saturée par une phase aqueuse
contenant des ions et des métabolites en solution. On distingue parmi les ions des charges mobiles et des
charges fixes représentant les macromolécules piégées dansla matrice extracellulaire et le collagène. Ces ma-
cromolécules de fort poids moléculaire sont constituées par des protéoglycanes (PG) comprenant plusieurs
centaines de monomères (chondroïtine sulfate et kératane sulfate), chargés négativement, et majoritairement
responsables de la pression osmotique du DIV et donc de sa nature fortement hydrophile. Les métabolites sont
les nutriments reçus par le matériel cellulaire du DIV.
Nous avons considéré un modèle de nutrition cellulaire où les flux de nutriments,i.e. oxygène et glucose,
nécessaires au maintien d’une activité métabolique normale des chondrocytes sont apportés aux cellules par
un processus purement diffusionnel à partir de la périphérie du DIV. Les chondrocytes consomment en ef-
fet du glucose et de l’oxygène pour réaliser la synthèse d’adénosine triphosphate (ATP) par phosphorylation
oxydative (glycolyse aérobie). La survie des chondrocytes, et donc leur capacité à synthétiser des PG, est in-
trinsèquement liée à la possibilité qu’ont ces divers nutriments de diffuser à travers la structure du DIV. Le
produit du métabolisme est le lactate qui est également évacu du disque par diffusion.
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Au total cinq phases sont donc considérées dans ce modèle :
1. une phase solide, incompressible (indicées par la suite)
2. une phase aqueuse, incompressible(indicéef )
3. une phase ionique constituée de cations mobile (indicées+ )
4. une phase ionique constituée d’anions fixes (indicéecf ) et mobiles (−)
5. trois nutriments : le glucose, l’oxygène et le lactate (indicés respectivementg, o, ℓ)
Le comportement osmoticomécanique global du DIV est l’exprssion de bilans de masse, d’énergie, de charges
électriques et de quantité de mouvement pour le milieu constitué des sept phases ci-dessus. Le modèle élaboré
sur la base des travaux de (2; 3; 4; 5) est décrit dans (6). En résum , on considère un disque assimilé à un
milieu 2D plan, possédant 4 zones de propriétés différentes. Le noyau (NP ), l’anneau interne (AI), l’anneau
externe (AE) et le plateau vertébral (PV ). Le disque n’étant pas assimilable à un corps de révolutiondeux
géométries différentes ont été étudiées suivant une coupe frontale et une coupe sagittale (voir fig 1). LePV est

















FIG. 1: Modèles géométriques 2D plan du disque (AAE : anneau antérieur externe,AAI : anneau antérieur in-
terne,APE : anneau postérieur externe,API : anneau postérieur interne,PVi : plateau vertébral imperméable,
PVp : plateau vertébral perméable).
En l’absence d’inertie, de forces de volume et en HPP, la conservation de la quantité de mouvement pour le
milieu discal, notéΩ, s’écrit :
∇ · σ = ∇ · σs + ∇ · σf = ∇ · σe −∇p = 0 ∀ x ∈ Ω (1)
σ
e est le tenseur des contraintes effectif etp st la pression osmotique du milieu. La phase solide est assimilée
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le tenseur des déformations etu le champ de déplacement. La pression osmotique est donnée par la relation :







RT − 2Φc (3)
avecLf = ρ̃f (µf − µf ), L± = M̂±(µ± − µ±), oùµα etµα α = f,±, respectivement les potentiels chimiques
normalisés des phases aqueuses, anioniques et cationiquesà l’intérieur et à l’extérieur deΩ. ρ̃f est la masse vo-
lumique vraie de l’eau,̂M± la masse molaire des phases cationiques et anioniques,T la température du milieu,
R la constante des gaz parfaits,γ± etγ± les activités chimiques des ions dansΩ et dans le milieu extérieur,Ω,
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+ ∇ · (Dα[∇cα]) = Rα α = g, o, l
(4)
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où φ est la porosité du milieu,k sa perméabilité,Dα le coefficient de diffusion de la phaseα et Rα le taux













En petite déformation la porositéφ est reliée à la porosité initiale du milieu parφ = 1 − 1−φ0
J
où J =







. Les processus diffusionnels se faisant dans la phase aqueuse le coefficient
de diffusion apparent est relié à la porosité du milieu par larel tionDα = (2−φ
φ0
)2Dα0 α = ±, g, l, o (7).
Finalement les inconnues du problème sontu, Lf,± et lescg,o,l.
2.1 Conditions aux limites
Le cas étudié ici correspond à un DIV dont lesPV sont immobilisés (i.e.dont les déplacements suivantOy sont
nuls) et qui est placé dans une solution saline physiologique (c = 330mmol.ℓ−1). Le disque va donc se gonfler
transversalement (suivantOx) jusqu’à ce qu’un équilibre osmoticomécanique soit obtenu. Les nutriments sont
amenés vers le disque soit par la périphérie du disque soit par le PV ainsi que les anneaux externes antérieur et
postérieur. Toute la surface desPV ne participent pas à ces échanges mais seulement une zone centrale poreuse.
C’est précisément l’aire de cette zone poreuse qui sera amoindrie pour simuler la baisse de perméabilité des
PV observée dans les disques dégénérés ou en voie de dégénéresce ce.
Ainsi les conditions aux limites sont :
– sur la zone centrale (poreuse) duPV :
µf,± = µf,± u.n = 0 co,l,g = co,l,g
– sur la zone interne (imperméable) duPV
∇µf,±.n = 0 u.n = 0 co,l,g = co,l,g = 0
– sur l’anneau externeAE :
µf,± = µf,± σ.n co,l,g = co,l,g = 0 = 0
– sur la symétrie :
∇µf,±.n = 0 u.n ∇co,l,g.n = 0
3 Méthodes
Le système d’équations non linéaires décrit plus haut est résolu par une méthode des éléments finis à l’aide
du logiciel COMSOL. Un maillage à base d’éléments quadrangulaires Q8 est mis en oeuvre pour les deux
géométries (environ 500 mailles pour la coupe frontale et 700 pour la coupe sagittale).
Les détails de mise en oeuvre numérique, les propriétés physico-chimiques et mécaniques issues de la littéra-
ture, ainsi que les tests de validité et les comparaisons avec les données publiées dans la littérature peuvent être
consultés dans les articles, (6; 8)
4 Résultats et Discussions
4.1 Etude paramétrique de la nutrition cellulaire
Deux configurations ont été testées correspondant l’une à undisque sain et l’autre à un disque dégénéré et uni-
quement pour la coupe frontale. La simulation présentée ci dssous correspond à une situation où le disque est
bloqué en déplacement sur ses attaches vertébrales et librede se mouvoir (de se dilater sous l’effet de la pres-
sion osmotique) latéralement. Il est en contact avec un plasma contenant les divers solutés en concentrations
physiologiques, ces derniers pouvant pénétrer dans le DIV par les anneaux et la partie intérieure du plateau
vertébral. Nous avons au cours de ce travail examiné l’influece de plusieurs paramètres comme la rigidité,
la porosité, la concentration en PG (i.e. en charges fixes), la densité cellulaire et l’aire de passage(ou aire
diffusionnelle) des nutriments sur les plateaux vertébraux.
La rigidité (figure 2) et la densité en charges fixes (figure 3) ont de relativement faibles influences sur les
extremums de nutriments puisque des variations de l’ordre de 50% des valeurs de ces grandeurs n’entraînent
que des modification de l’ordre du % des valeurs extrémales des nutriments, la tendance étant toutefois plus
marquée pour le disque dégénéré que le disque sain. Les effetde ces deux paramètres sont faibles car ils
contrôlent essentiellement le gonflement radial du disque (plus de PG augmente la pression interne, et un
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FIG. 3: Etude paramétrée de l’influence de la concentration en charges fixes,cfc, du DIV sur les niveaux











































FIG. 4: Etude paramétrée de l’influence de la population cellumaire, ccell, du DIV sur les niveaux minimaux de
concentration en nutriments.
module d’élasticité plus faible se traduit par des déformations plus importantes). Le gonflement rallonge les
distances de diffusion des zones d’apport en nutriments (situées sur les frontières des anneaux) au centre de
disque, mais, l’apport majoritaire provient des plateaux vertébraux dont la distance au plan médian est fixe
dans cette étude.
A contrario la densité de cellules (figure 4) et la porosité (figure 5) entraî ent des modifications de plusieurs
centaines de % pour des variations de 50%. La densité de cellules influence directement les taux de consomma-
tion en nutriments et l’on retrouve d’ailleurs peu ou prou une évolution linéaire en fonction de cette quantité.
La porosité,i.e. la teneur en eau puisque le disque est saturé, semble être le paramètre dont l’évolution est ici
la plus déterminante. Ses effets sur la nutrition sont très fortement non linéaires et des variations de moins de
10% suffisent à supprimer la consommation en glucose du disque. La porosité influence directement la diffu-
sion à travers le coefficient de diffusion apparent,Dα, et les concentrations des nutriments puisque celles-ci
sont rapportées au volume d’eau. La diminution de la zone d’apport en nutriment (figure 6) sur les plateaux
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FIG. 6: Etude paramétrée de l’influence de l’aire de diffusion des plateaux vertébraux du DIV sur les niveaux
minimaux de concentration en nutriments.
vertébraux est également un paramètre important.
0.35
5.793
FIG. 7: Isoconcentration de lactate enmmol.ℓ−1 dans le disque sain (haut) et dégénéré (bas) pour les coupes
sagittale et frontale.
4.2 Concentration en lactate - Acidification du DIV
La figure (7) donne une représentation pour les cas sain et dégénéré des valeurs de concentration de lactate.
Les valeurs les plus élevées en production de lactate sont obtenues dans la partie médiane du disque, entre
les anneaux interne et externe antérieurs c’est à dire loin des zones d’apports en nutriments situées sur les
frontières perméables du DIV.
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Les niveaux de lactate dans le disque dégénéré sont plus élevés que dans le disque sain et sont responsables
d’une acidification globale du DIV. Cette acidification, bien connue des biochimistes, est en partie responsable
à long terme d’une moindre présence de PG au sein du disque, l’activité de synthèse des chondrocytes étant
d’autant moins efficace que le milieu est acide (5). A l’inverse une concentration en cellules plus élevées dans
la partie centrale du disque sain induit une consommation en02 plus importante dans cette zone que dans le
disque dégénéré et donc un niveau de lactate également plus élevé.
5 Conclusions.
L’ensemble des resultats obtenus par le présent modèle dontl’approche est nouvelle et originale sont encoura-
geants. Ils sont recoupés pour la plupart par les expériences publiées dans la littérature sur ce sujet, notamment
concernant l’acidification du milieu, les niveaux de concentrations en nutriments dans les disques sain et dégé-
néré, les pressions internes.
L’étude présentée ici procède d’un double objectif :
– à moyen terme disposer d’un modèle permettant de décrire l’équi ibre mécano-osmotique du DIV qui intègre
non seulement les mécanismes décrits plus haut mais également un modèle biologique à même de prédire
l’évolution de la population cellulaire du disque et son activité de synthèse en aggrécanes.
– être à même, d’évaluer, ou de proposer des pistes thérapeutiqu s visant à retarder la dégénérescence discale
aigue.
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